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Rezumat
Este efectuată o analiză a datelor din literatură din ultimii ani, referitor la conceptul de SIRS, SEPSIS, MODS, ŞS. Sunt 
stabilite unele corelaţii între schimbările fi ziopatologice şi manifestările clinice, hipoperfuzia tisulară şi dizoxia fi ind princi-
palele mecanisme în dezvoltarea şi progresarea procesului septic la stadiile SIRS, Sepsis, Sepsis sever, MODS, Şoc septic. 
S-a observat, că aceste stadii nu sunt strict delimitate clinic în timp şi interferează la etapele de trecere, astfel că SIRS faza III, 
corelează cu primele semne de MODS faza I, MODS în dezvoltare (faza II) include criterii de şoc hiperdinamic, iar MODS 
instalat (faza III) corespunde şocului septic hipodinamic. Axarea TI pe corecţia hipotensiunii arteriale şi hipoperfuziei cu 
lichide până la răspunsul inefi cient la lichide şi necesitatea de inotrope este un indice de TI întârziată, deoarece suportul va-
soactiv se aplică la o etapă când ŞS din faza hiperdinamică trece deja în faza hipodinamică. S-a ajuns la concluzia că în unele 
cazuri este argumentat de iniţiat terapia vasoactivă mai precoce, concomitent cu algoritmul de monitoring hemodinamic deja 
începând cu MODS I-II, sau la diagnosticarea primelor semne de şoc hiperdinamic. Utilizarea schemelor de monitoring şi 
tratament hemodinamic precoce permit managementul mai efectiv şi mai argumentat din punct de vedere fi ziopatogenic şi 
clinic a terapiei hemodinamice in cadrul MODS şi ŞS la pacienţii cu sepsis chirurgical.
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Summary. The new concept of hemodynamic management in multiple organ dysfunction syndrome of septic 
origin
Analysing the data in the literature over the concept of SEPSIS, I have established some correlation between patho-
physiological changes and clinical manifestations, tissue hypoperfusion, and dizoxia, who are the main mechanisms in 
the development and the progression process septic at the evolutive stages SIRS, Sepsis, Severe Sepsis, MODS, Septic 
Shock. Clinically these stages are not strictly limited in time and interfere at crossing stages, so that SIRS Phase III cor-
relates with the fi rst signs of MODS Phase I, MODS Phase II includes criteria hyperdynamic shock and MODS phase III 
corresponds to hypodynamic shock.TI focus on the correction of hypotension and hypoperfusion with liquids until the 
ineffective response to the liquids and the need of inotropics is a index of a late TI, because the vasoactive support applies 
to a stage when septic shock from hyperdynamic phase pass already to hypodynamic phase. In some cases it is justifi ed 
to initiate early the vasoactive therapy, while hemodynamic monitoring algorithm already starting with MODS I-II,or 
diagnose of fi rst signs of hyperdynamic shock. That applying the criteria for diagnosis and treatment hemodynamic at the 
diagnose of early signs of hyperdynamic shock, allows the more effective and justifi ed use in terms vasoactive therapy, 
modeling this way the central hemodynamics, regional and peripheral in order to decrease the effects of hypoperfusion 
and to interrupt this vicious circle as early as possible in the cases of patients with surgical sepsis.
Резюме. Новая концепция в гемодинамического менежмента при синдроме полиорганной дисфункции 
при сепсисе
Проведен обзор литературных данных об современных концепциях о сепсисе, полиорганной недостаточно-
сти, септическом шоке. Установлены некоторые особенности и кореляции в клинических стадиях развития син-
дрома системного воспалительного ответа, сепсиса, полиорганной дисфункции и септического шока у больных 
с тяжолым хирургическим сепсисом. Нарушение перфузии и гипоксиия тканей является главным механизмом 
развития синдрома полиорганной дисфункции при сепсисе. Раняя гемолинамическая терапия коррекция газооб-
мена, метаболических нарушений, а также расстройств микроциркуляции, реологических свойств крови начатая 
при первых признаках ПОН и СШ, может улучшить результаты комплексной интенсивной терапии у больных с 
тяжолым хирургическим сепсисом.
Actualitatea temei
Mortalitatea în sepsisul chirurgical sever: 
(MODS indus de infecţie sau hipoperfuzie tisulară) 
şi în şocul septic: (hipotensiunea arterială refractară 
la lichide în asociere cu MODS sau hipoperfuzie ti-
sulară), rămâne inacceptabil de înaltă în majoritatea 
centrelor de tratament al sepsisului. 
Rezultatele tratamentului în sepsisul chirurgical 
sever, la fel ca şi în infarctul miocardic acut sau ata-
cul cerebrovascular, sunt infl uenţate de oportunitatea 
şi adecvanţa Terapiei Intensive complexe şi specifi -
ce, administrate în primele ore de apariţie a sindro-
mului caracteristic SIRS / SEPSIS/ MODS/ŞS.
Buletinul AŞM182
Generalităţi
Conform ultimilor întruniri internaţionale de 
consens în domeniu, Sepsis-ul este defi nit ca SIRS, 
în care infecţia este dovedită. Sechelele SIRS/sepsis 
sunt reprezentate de sindromul de disfuncţie organi-
că multiplă (Multiple Organ Disfunction Syndrome - 
MODS) care poate fi  defi nit ca insufi cienţa menţinerii 
homeostaziei fără intervenţie terapeutică [1].
Conceptul actual existent al SEPSIS-ului face im-
presia că acest proces este bine determinat din punct 
de vedere clinic, structurat şi stadializat, astfel încât 
diagnosticarea precoce şi iniţierea tratamentului he-
modinamic efectiv ar trebui să fi e bine determinată 
şi etapizată.
Patofi ziologic SEPSIS-ul evoluează spre Sepsis 
sever prin progresarea diferitor stadii SIRS ↔CARS↔ 
MARS→MODS, care şi determină tipul de evoluţie: 
fulminantă, acută, lentă/trenantă. SIRS este o reacţie 
biochimică a organismului, iar MODS reprezintă re-
fl ectarea clinică generalizată a acestui răspuns imun 
infl amator. La fel ca şi schimbările ce au loc în SIRS, 
schimbările în MODS sunt într-o anumită corelaţie, 
exprimând exteriorizarea clinică a proceselor fi ziopa-
tologice celulare.
Criterii şi stadii în evoluţia SIRS
În dezvoltarea SIRS-ului sunt cunoscute trei sta-
dii.
În stadiul I ca urmare a agresiunii, citokinele pro-
duse local ca răspuns infl amator mobilizeaza celulele 
sistemului reticulo-endotelial pentru vindecarea lezi-
unii.
În stadiul II, se eliberează în circulaţie mici can-
tităţi de citokine cu intensifi carea răspunsului local. 
Are loc iniţierea răspunsului de fază acută, controlat 
de scăderea mediatorilor proinfl amatori. Se elibera-
reză antagoniştii endogeni, proces ce continuă până 
la vindecarea leziunii, eradicarea infecţiei şi resilirea 
homeostaziei.
În stadiul III începe o reacţie agresivă sistemică. 
Citokinele, eliberate în fl uxul sangvin devin distruc-
tive. Mediatorii infl amaţiei declanşează numeroase 
cascade umorale ce duc la o activare intensă a siste-
mului reticuloendotelial cu scăderea integrităţii mi-
crocirculaţiei şi repercusiuni asupra organelor la dis-
tanţă de focarul iniţial.
Se constată că clinic în SIRS stadiul III apar deja 
primele semne de iniţiere a MODS.
Manifestările clinice în SIRS III, determinate de 
creşterea iniţială a tonusului vascular, urmată de vazo-
dilataţie periferică (vasoplegie), creşterea coagulării in-
travasculare, activităţii leucocitelor şi a celulelor endo-
teliale, sunt fără îndoială factori majori în dezvoltarea 
MODS, CID, ARDS, ŞS şi alte disfuncţii de organe.
SIRS şi MODS par a fi  procese similare, dar nu 
identice. SIRS descrie procesul fi ziopatologic, pe 
când MODS refl ectă consecinţele clinice acestui pro-
ces. Altfel spus SIRS este răspunsul homeostaziei 
sistemice la factorii  provocatori ce ameninţă viaţa, 
iar MODS refl ectă consecinţele adaptării inefi ciente 
la acest răspuns.
Criterii şi stadii în evoluţia MODS
Există 4 stadii de dezvoltare a MODS-ului.
Stadiul I, (stadiul subclinic), schimbările clinice 
practic nu se manifestă.
Un examen riguros poate depista careva shimbări 
nesemnifi cative clinico-biochimice (uşoară alcaloză 
respiratorie, creştera toleranţei la insulină etc.).
În stadiul II apar unele semne clinice ca reacţie 
hiperdinamică a sistemului cardiovascular, hipoxie, 
azotemie neînsemnată, reacţie catabolică, poate apa-
re semne de icter, leucocitoză, limfopenie, dereglări 
neurologice
În stadiul III are loc progresarea dereglărilor sus 
enumerate şi asocierea sindromului trombohemo-
ragic, acidozei metabolice, hiperglicemiei, scăderea 
debitului cardiac.
Stadiul IV este caracterizat de schimbări clinice 
ireversibile în fază terminală.
Constatari şi contribuţii proprii în conceptul 
SIRS, MODS, ŞS
Majoritatea studiilor din ultimii 10 ani au fost 
axate preponderent pe direcţia de întrerupere a pro-
cesului la etapele de SIRS↔MODS prin infl uenţă 
asupra mecanismelor fi ziopatologice celulare prin 
tratamente cu interleukine, statine şi alţi factori bio-
chimici privind mai mult studii experimentale şi cli-
nice (Surving Sepsis 2009), dar care spre regret nu au 
atins rezultatul scontat. 
Sau efectuat multiple studii axate la faza fi nală a 
procesului septic, generatoare de cele mai multe com-
plicaţii grave: Şocului Septic şi MODS –ului tardiv 
(MODS  stadiul III-IV). 
Din această cauză revederea Conceptului de SEP-
SIS şi componentelor lui: Sepsis sever, MODS, Şoc 
Septic - rămâne o problemă foarte actuală care pune 
multe semne de întrebare şi provocări clinice. 
Analizând datele de ultimii ani din literatura mul-
tidisciplinară evaluând conceptul SIRS, MODS, ŞS 
se văd clar unele legităţi şi corelaţii fi ziopatologice 
cu cele ale evoluţiei clinice care poartă un anumit 
caracter individualizat specifi c fi ecăriei persoane în 
dependenţă de sex, vârstă, comorbidităţi. (Diverse 
scoruri de severitate).
Toate mecanismele evolutive ale SIRS în conse-
cinţă duc la apariţia manifestărilor clinice de disfuncţii 
la nivel de organe şi sisteme manifestate prin hipoper-
fuzia tisulară, hipoxie/dizoxie, dereglări endoteliale, 
detresă mitocondrială, hipoxia tisulară/ celulară.
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Hipoperfuzia tisulară şi dizoxia devin principale-
le mecanisme în dezvoltarea şi progresarea procesului 
septic, care persistă clinic la toate stadiile evolutive 
SIRS; MODS; ŞS. Şoc refractar.
Conceptul despre hipoperfuzia tisulară şi dizoxia, 
disfuncţia endotelială şi mitocondrială, stau la baza 
tuturor manifestărilor clinice ale procesului septic în-
cepând cu SIRS III la etapa SEPSIS sau refl ectarea 
clinică a lui corespunzator MODS I.
Deci clinic MODS I î-şi ia începutul la etapa de 
SIRS III având la bază dereglările de perfuzie tisulară.
Reieşind din cele expuse conceptual primele com-
ponente ale MODS ar fi  logic a fi  considerate: dis-
funcţia endotelială, disfuncţia mitocondrială, dizoxia 
tisulară/ celulară şi acidoza. Prin urmare acesta poate fi  
considerat mecanismul universal de apariţie MODS.
Conform datelor literaturii existente Sepsisul Se-
ver este considerat SEPSIS asociat cu disfuncţie orga-
nică. Sunt bine caracterizate componentele MODS şi 
date caracteristicile parametrilor de disfuncţie pentru 
fi ecare organ/ sistem (Bone) fi ind specifi cat ca cauză 
a acestor disfuncţii este hipoperfuzia tisulară sau per-
fuzia inadecvată.
Conform conceptelor prezente criteriile de ŞS 
sunt redate ca stadiul când hipotensiunea nu poate fi  
corijată volemic, nu raspunde la resuscitarea cu lichi-
de şi necesită suport inotrop/ vasoactiv.
În acelaşi timp şi MODS-ul şi Şocul Septic sunt 
caracterizate de hipoperfuzie tisulară. Diferenţa con-
stă în gradul de hipoperfuzie, care se agravează trep-
tat fi ind determinat de un cerc vicios de hipoperfu-
zie şi de reperfuzie şi dizoxie/hipoxie, avansând de 
la MODS I → MODS II → MODS III → ŞS →ŞR 
(MODS IV).
Menţionăm că clinic aceste stadii nu sunt strict 
delimitate în timp, iar patogenetic interferează sau 
confl uează la etapele de trecere dintr-o fază în alta 
astfel că criteriile de MODS II în dezvoltare deja in-
clud criterii de şoc septic în faza hiperdinamică.
La fel şi MODS III corelează sau imbină semne 
de ŞS hipodinamic. MODS III şi ŞS pot evolua re-
versibil spre ameliorare şi pot progresa spre faza de 
declin /terminală ŞR =MODS IV.
Axarea TI pe corecţia hipotebsiunii arteriale şi hi-
poperfuziei cu lichide până la răspunsul inefi cient la 
lichide şi necesitate de vasopresoare şi inotrope este 
un indice de TI intârziată a MODS şi ŞS deoarece 
suportul hemodinamic cu vazoactive se aplică doar 
la o etapă când eşuează terapia ci lichide, iar ŞS din 
faza hiperdinamică trece deja în faza hipodinamică 
evidentă cu o hTA şi o hipoperfuzie tisulară marca-
tă, care la rândul său agravează din nou MODS-ul cu 
cresterea gradului de hipoperfuzie şi dizoxie. 
Conceptul nou constă în recunoasterea MODS-lui 
ca un proces de refl ectare clinică a unui SIRS necon-
trolat. Odată instalat MODS-ul evoluează stadializat 
(MODS I- MODS II – MODS III –MODS IV). Du-
rata fazelor este în dependenţă de mai mulţi factori 
(agentul etiopatogen, caracteristica focarului septic, 
vârsta, comorbidităţile, reactivitatea individuală a or-
ganismului etc.).
Şocul Septic nu trebuie privit ca o fază separată 
a sepsisului, ci ca o componentă a sepsisului sever 
complicat cu MODS sau şi ŞS. Fazele evolutive ale 
MODS include în sine deja la faza de MODS II a ele-
mentelor hiperdinamice de şoc şeptic, care în conti-
nuare evoluează în paralel, concomitent:
MODS II→ MODS III → MODS IV
ŞS hiper → ŞS hipo   →  ŞS refr.
Actualmente conform ghidurilor şi recomandări-
lor existente se recomandă a face TI a hTA din MODS 
prin refacere volemică la faza de MODS II → MODS 
III şi doar la inefi cienţa ei de a trece la algoritmul de 
TI inotropă, acceptându-se instalarea diagnosticului 
de şos septic, care clinic este deja în faza hipochine-
tică, hipodinamică.
În acest context ar fi  mai logic în unele cazuri ful-
minante de iniţiat terapia vasopresorie mai precoce 
concomitent cu algoritmul de monitoring hemodina-
mic strict individualizată adaptată tipului de răspuns 
hemodinamic deja începând cu MODS I- MODS II 
la diagnosticarea primelor semne de şoc hiperdina-
mic, modelând şi menţinând hemodinamica centrală, 
regională şi periferică astfel, încât pentru a deminua 
efectele hipoperfuziei şi a întrerupe cercul vicios mai 
precoce posibil.
Reieşind din cele expuse putem concluziona că 
utilizarea schemelor de monitoring şi tratament he-
modinamic precoce permit managementul mai efectiv 
şi mai argumentat din punct de vedere fi ziopatogenic 
şi clinic a terapiei hemodinamice în cadrul MODS şi 
ŞS la pacienţii cu sepsis chirurgical.
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